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Innledning 
Generelt om hjertesvikt 
Hjertesvikt er tilstand hvor hjertet ikke klarer å pumpe tilstrekkelig med blod til vevet eller 
kun kan gjøre dette ved å øke fylningstrykket. Minuttvolumet (MV), produktet av 
hjertefrekvens og slagvolumet, er hos hjertesviktpasienter redusert grunnet systolisk eller 
diastolisk dysfunksjon (Colucci, 2005). De vanligste årsakene til systolisk dysfunksjon er 
iskemisk hjertesykdom, idiopatisk dilatert kardiomyopati, hypertensjon og klaffesykdom. 
Diastolisk dysfunksjon kan foruten å være forårsaket av hypertensjon og iskemisk 
hjertesykdom også være betinget i hypertrofisk obstruktiv kardiomyopati eller restriktiv 
kardiomyotpati. Sentrale symptomer ved hjertesvikt er trettbarhet, dyspne ved anstrengelse , 
nokturi, ortopne og paroksysmal nokturnal dyspne. Fysiske tegn kan være få og evt først 
komme til uttrykk ved sent stadium eller ved akutt svikt (Camm, 2001). Funn ved 
undersøkelse vil kunne være takykardi, knatrelyder over lungenes basale flater samt 
galopprytme ved auskultasjon, på grunn av 3.hjertetone ved venstresidig svikt, ved høyresidig 
svikt vil halsvenestuvning og deklive ødemer være typiske funn. Aktivitetstoleranse er 
redusert selv ved mild hjertesvikt. Hjertets manglende evne til å øke MV i tilstrekkelig grad 
vil ved aktivitet gi utilstrekkelig blodstrøm til muskulaturen. Dette medfører tidlig anaerob 
metabolisme, inadekvat økning i muskelstyrke og muskeltretthet (Oelberg and Systrom, 
2006). En kan slik forklare redusert utholdenhet og aktivitetstoleranse hos hjertesviktpasienter 
med sviktende egenskaper ved hjertet.  
 
Det viser seg imidlertid at kardiale forhold alene ikke forklarer den reduserte 
aktivitetstoleransen vi ser i denne pasientgruppen. En rekke studier de senere år har 
dokumentert at perifere forhold har en avgjørende rolle. Det er videre dårlig samvariasjon 
mellom ejeksjonsfraksjonen (EF, andelen av endediastolisk volum som pumpes ut av venstre 
ventrikkel under systolen) og pasientens funksjonsnivå. EF korrelerer også dårlig med 
VO2max hos hjertesviktpasienter (Minotti and Massie, 1992). Eksperimentelle (Lunde et al., 
2002) og humane (Magnusson et al., 1997) studier har vist at sviktgruppen fremviser økt 
trettbarhet i iforhold til kontrollmateriale ved arbeid av små muskelgrupper der hjertets 
pumpekapasitet ikke er begrensende. Med bakgrunn i dette er det sannsynlig at årsaken til økt 
trettbarhet ligger, ihvertfall delvis, i skjelettmuskulaturen. Studier der en har gitt 
dobutamininfusjon under aktivitet for å øke EF har vist en økning i MV, men ingen økt 
varighet av aktiviteten (Wilson et al., 1984), hvilket understøtter periferiens sentrale rolle som 
årsak for den reduserte aktivitetstoleranse.  
 
Klassifisering av hjertesviktpasienter: 
Det klassifiseringssytemet som vanligvis benyttes for å kvantifisere graden av funksjonssvikt 
ved hjertesvikt er NYHA-systemet, utviklet av New York Heart Association. 
Pasientene plasseres her i 4 ulike klasser. 
NYHA-I 
-hjertesvikt uten begrensning i vanlig fysisk aktivitet 
-vanlig fysisk aktivitet medfører ikke følelse av utmattelse, dyspne, palpitasjoner eller angina 
NYHA-II 
-hjertesvikt med lett begrensning i fysisk aktivitet 
-pasienten er velbefinnende i hvile og ved lett fysisk aktivitetaktivitet, men større belastninger 
gir tydelig utmattelse, dyspne, palpitasjoner eller angina 
NYHA-III 
-hjertesvikt med markert begrensning i fysisk aktivitet 
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-pasienten er velbefinnende i hvile, men lett fysisk aktivitet som påkledning eller gange i lett 
motbakke gir utmattelse, dyspne, palpitasjoner eller angina. 
NYHA-IV 
-hjertesvikt som ikke tillater noen form for fysisk aktivitet uten at det gir ubehag. 
-symptomer som skyldes hjertesvikt skal være til stede i hvile. 
(New York Heart Association) 
 
Skjelettmuskulatur: 
En skjelettmuskel består for det meste av muskelceller, kalt muskelfibre. En celle kan være 
opp til 100 mikrometer i diameter og flere centimeter lang (Rhoades and Tanner, 1995). 
Muskelfiberen er en mangekjernet celle, der cellekjernene er lokalisert eksentrisk i fiberen. 
Hver muskelfiber består av parallelt organiserte myofibriller, proteintråder som fyller det 
meste av muskelfiberens indre. Mellom myofibrillene er det cytoplasma som inneholder 
mitokondrier, disse er viktige for energitilførselen til den abeidende muskelen. I muskelcellen 
finnes også en spesiell form for glatt endoplasmatisk retikulum som kalles sarkoplasmatisk 
retikulum(SR) (Dahl and Rinvik, 1999). SR sin hovedoppgave er å lagre kalsium. 
Myofibrillene er bygd opp av myofilamenter, disse ligger parallelt med myofibrillens 
lengdeakse. Det er to ulike typer myofilamenter, tynne og tykke, henholdsvis aktin og myosin. 
Overlappingen av disse filamentene gir fiberen dens tverrstripete utseende. Sarkomeren er den 
minste strukturelle enhet i en muskelfiber, og begrenses av to Z-skiver. Z-skivene er 
festepunktet for de tynne filamentene, mens det tykke filamentet fester i M-linjen. Ved 
forkortning av muskelcellen er det sarkomeren som forkortes. 
 
 
 
Figur 1: Illustrasjon av interaksjonen mellom aktin og myosin.     
 
Molekylærbiologisk foregår forkortning av sarkomeren på følgende måte: 
Myosin er et komplekst molekyl med flere ulike regioner. Mesteparten av molekylet består av 
en hale dannet av to tunge kjeder som kveiler seg rundt hverandre og slik gir stivhet i denne 
strukturen. Fra enden av halen går de to kjedene fra hverandre og danner slik to globulære 
myosinhoder. Et område på det globulære hodet kalt S1-regionen er ansvarlig for den 
enzymatiske og kjemiske aktiviteten som resulterer i en muskelkontraksjon. Her finnes det et 
bindingssted for aktin slik at myosin kan interagere med tynt filament, samt et bindingssted 
for ATP. Spalting av ATP frigir energi til bevegelsen forbundet med filamentglidningen. 
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Bevegelsen i forbindelse med filamentglidningen gir forkortning gjennom en kryssbrosyklus 
der det globulære hodet på myosin fester til aktin, filamentene glir i forhold til hverandre 
hvoretter myosin binder på et nytt molekyl på aktin. En kryssbrosyklus medfører spalting av 
to ATP molekyler.  
 
Aktin består av to makromolekylære subenheter kveilet rundt hverandre. Kjedene består av 
det globulære protein G aktin. Kjedene av G-aktin danner en helisk struktur og kalles F-aktin. 
To proteiner er viktige for reguleringen av kontraksjonen: tropomyosin og troponin. 
Tropomyosin er lokalisert til furen mellom de to ”strengene” som utgjør halen i F-
aktinfilamentet.  Troponin består av 3 ulike enheter;, troponin C som binder kalsium, troponin 
T som bindes til tropomyosin og troponin I som binder til aktin og slik hemmer interaksjonen 
mellom aktin og myosin. I hviletilstand er tropomyosin bundet til troponinkomplekset via 
troponinT. I en relaksert muskel er kalsiumionkonsentrasjonen svært lav nær myofilamentene. 
Når kalsiumionkonsentrasjonen øker vil myosins bindingsteder på aktinfilamentene bli 
tilgjengelige for myosin. Dette skjer ved at Ca2+ binder seg til troponinC og gjennom troponin 
T og troponin I medfører dette endret lokalisasjon av tropomyosin slik at myosins 
bindingsteder på aktinfilamentene blir tilgjengelige for myosin. 
 
Eksitasjons-kontraksjons koplingen 
En skjelettmuskelfiber har stor overflate, T-tubuli er innbuktninger av sarkolemma som omgir 
myofibrillene og disse fungerer som et kommunikasjonssytem med cellens indre og det 
kontraktile apparat. T-tubuli har nær forbindelse med myofibrillene via kontaktretikelet som 
er en rørlingnende struktur som omgir myofibrillene. Kontaktretikelet er en del av 
sarkoplasmatisk retikulum og er slik en struktur som finnes i sarkoplasma (Geneser, 2001). 
 
Figur 2: Eksitasjons-kontraksjonskoplingen. Forløp fra aksjonspotensial til kraftutvikling i 
sarkomer. Illustrasjon av Donald M. Bers.  
 
Aksjonspotensiale i sarkolemma initieres ved en nerveimpuls som overføres fra en motorisk 
forhorncelle. Dette medfører frislipp av nevrotransmitteren acetylcholin (Ach) fra synaptiske 
vesikler i forhornscellen. Reseptoren for Ach er lokalisert postsynaptisk i sarkolemma. 
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Binding av Ach til reseptoren gir økt permeabilitet for Na+ i den postsynaptiske membran. 
Membranen depolariseres , og dette er utgangspunktet for aksjonspotensialet i muskelfiberen. 
Utløst akjsonspotensial med Na+-innstrømming over cellemembranen brer seg langs fiberens 
lengde ved at suksessive områder av membranen stimuleres av ionestrømmer fra tilliggende 
områder med eksitert membran. Aksjonspotensialene beveger seg så videre langs t-tubuli og 
dermed inn mot sentrum av fiberen. Spenningsendringer i sarkoplasma/t-tubuli gir 
konformasjonsendringer i dihydopyrimidinreseptoren (DHP reseptor), en spenningsstyrt 
reseptor som gir en konformasjonsendring av ryanodinreseptoren (RyR, Ca2+- kanal i SR), slik 
at Ca2+  strømmer ut i cytoplasma med  sin konsentrasjonsgradient hvor den kan bindes til 
troponin C. Det er Ca2+ pumper i SR (SERCA) som kontinuerlig pumper Ca2+  tilbake til 
terminale cisterner i SR og slik bidrar til relaksasjon (Geneser, 2001). 
 
Muskelfibertyper 
Ulike muskelfibre inndeles i 3 hovedgrupper . Alle muskelfibre hos mennesket er twitch-
fibre. En twitch er en kortvarig muskelsammentrekning, og muskelen reagerer med en twitch 
når den blir stimulert med en nerveimpuls. Varigheten av 1 twitch deler muskelfiberene inn i 
2 grupper, der type 1 fibre (slow twitch fibre) reagerer med en langsom 
muskelsammentrekning, mens type 2 fibre (fast twitch) reagerer med en hurtigere 
muskelsammentrekning. Type 2 fibre deles så inn i to undergrupper der type 2a har en 
langsommere muskelsammentrekning enn type 2 b. Type 2b fiberen inneholder 
forholdsmessig få mitokondrier og er den fiberen som er minst motstandsdyktig mot 
uttretting. Type-1 fiberen er den muskelfiberen som er mest motstanddyktig mot uttretting, 
den har en langsommere kontraskjonshastighet og høyere oksidativ kapasitet sammenlignet 
med type 2 fibre . En motorisk enhet består av en motorisk forhornscelle og de muskelfibre 
denne innerverer. Fibertypene varierer i betydelig grad mellom ulike musklergrupper. 
Eksempelvis er m.soleus hovedsakelig bestående av type 1 fibre, mens m.triceps hovedsakelig 
består av type 2 fibre. Fordelingen av ulike muskelfibre innenfor en muskel er i all hovedsak 
genetisk bestemt og  effekt av trening på fibertypedistribusjon antas å være liten. Hvorvidt 
dette også er gjeldende for hjertesviktpasienter, som har en endret fibertypedistribusjon som 
en del av sykdomsbildet, er mer usikkert.  
 
Regulering av kraften i en kontraksjon 
Kraftutvikling kan reguleres enten ved økt impulsfrekvens i nevronet og/eller ved at flere 
motoriske enheter blir rekruttert. De mindre motoriske enhetene, bestående hovedsakelig av 
type 1 fibre, er de første som blir rekruttert ved lave belastninger. Ved økende belastning 
tilkommer type 2a enheter og videre type 2b enheter. Ved økt impulsfrekvens øker 
konsentrasjonen av Ca2+ i cytosol og kraften øker da denne er korrelert med Ca2+ 
konsentrasjonen. Forklaringen på den økte Ca2+ konsentrasjonen i cytosol ligger i at Ca2+ 
pumpene ved økt impulsfrekvens ikke rekker å pumpe Ca2+ioner tilbake til SR før neste 
aksjonspotensial, mens RYR står åpen . Da får vi en summering av kraft. 
 
Vurdering av arbeidskapasitet 
Maksimalt oksygenopptak (VO2 max) er et mål på det kardiovaskulære systemets evne til å 
levere O2 til muskel og muskelens evne til å ekstrahere O2. Oksygenopptaket kan enten angis 
som L/min. eller som mL/kg/min.   
VO2 max kan brukes for å måle utholdenhetstoleranse. O2 ektraksjonen øker med økt 
arbeidsmende, VO2max er den verdien der okygenopptaket ikke lenger øker i forhold til 
arbeidsmengden.  
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VO2max-verdien viser en sterk lineær korrelasjon med både minuttvolum og  perfusjonen i 
skjelettmuskulaturen (Loh, 2006). VO2max øker med trening og avtar med alder. Normal VO2 
max er høyere enn 20mL/kg/min, og en godt trenet idrettsmann vil kunne ha en VO2max-
verdi som er over 80mL/kg/min.VO2max måles i forbindelse med aktivitet ved gassanalyser 
der O2- og CO2-konsentrasjoner i respirasjonsluften bestemmes. En forutsetning for bruk av 
VO2 max som parameter er at pasienten når den anaerobe terskel. Dette viser at 
aktivitetsnivået overskrider det som kan understøttes av det kardiovaskulære system på aerob 
basis . 
 
Anaerob terskel (AT) er en index som kan estimere utholdenhet. Den defineres som den 
belastningen der akkumulasjon av laktat inntrer, vanligvis ved 60-70% av VO2max . Samtidig 
vil ventilasjonen ikke lenger øke proposjonalt i forhold til VO2. AT er den VO2 der pyruvat- 
og derfor laktatproduksjonen overgår evnen til å laktateliminasjon. Mål av AT kan brukes til å 
skille mellom kardiale og ikke-kardiale årsaker til begrenset utholdenhet. Pasienter som må 
stoppe sin aktivitet før anaerob terskel er nådd har sannsynligvis andre enn kardiale årsaker til 
sin utholdenhetsintoleranse, for eksempel pulmonale eller muskulære årsaker (Loh, 2006). En 
annen variabel som kan brukes til å måle utholdenhet er maksimal arbeismengde målt i watt. 
Denne parameteren kan imidlertid være upålitelig da en stor del av arbeidsmengden for 
eksempel hos overvektige eller pasienter med obstruktiv respirasjon ikke vil måles. 6 
minutters gangtest, en enkel og hyppig brukt test der pasienten arbeider med submaximal 
intensitet, korrelerer godt med NYHA-klassifisering , livskvalitet og prognose (Larsen et al., 
2001a). 
 
Skjelettmuskulatur hos hjertesviktpasienter. 
Skjelettmuskulaturen hos sviktpasienter har en større andel type 2a fibre,  
mens andelen type 1 fibre er redusert. Man ser i tillegg at tverrsnittsarealet av type 2a og type 
2b fibre er redusert (Larsen et al., 2002). Av strukturelle endringer ser man atrofi og redusert 
kapillærtetthet. Kapillærtetthet korrelerer i sterk grad til oksidativ kapasitet og er en viktig 
prediktor for utholdenhetskapasiteten hos hjertesviktpasienter. Det er funnet nedsatt 
kapillærtetthet i skjelettmuskulatur ved fravær av andre skjelettmuskelforandringer, og det er 
derfor mulig at dette er en av de føste maladapasjoner i skjelettmuskulatur ved hjertesvikt 
(Duscha et al., 1999). Det er også beskrevet endringer i mitokondrietettheten hos 
hjertesviktpasienter. Histologisk ses en større andel apoptotiske fibre og graden av dette er 
assosiert med grad av muskelatrofi (Vescovo et al., 2000). Muskelatrofien kan være forårsaket 
av redusert næringstilførsel via redusert blodtilførsel, redusert fysisk aktivitet og økt mengde 
sirkulerende cytokiner (Fang and Marwick, 2003). Endringene i fibertypefordelingen med økt 
mengde type 2b fibre vil kunne påvirke muskelens kvalitative egenskaper, som for eksempel 
evne til å utvikle kraft og evne til å opprettholde kraft over tid.  
 
Treningsprotokoller 
Det er ingen konsensus når det gjelder hva som er den mest effektive treningsform hos 
hjertesviktpasienter (Larsen et al., 2001a). Hos friske anbefales det generelt ved 
utholdenhetstrening en intensitet som tilsvarer 70-80% av maximal hjertefrekvens. Dette kan 
ikke overføres til hjertesviktpasienter da de har økt hjertefrekvens i hvile og redusert 
hjertevariabilitet (Clark and Coats, 1995). Det er også usikkerhet i forhold til om det er mest 
effektivt å trene store eller små muskelgrupper. Det er tidligere dokumentert økt 
arbeidstoleranse og økt VO2max  etter trening av store muskelgrupper, mens en studie fra 
1999 viser bedre effekt av trening der kun en liten muskelmasse var involvert (Tyni-Lenne et 
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al., 1999). Hos friske vil trening bedre både hjertefunksjon og perifere faktorer, hos 
hjertesviktpasienter ser man bedring hovedsakelig av perifere forhold (Larsen and Dickstein, 
2005). Forhold i skjelettmuskulaturen antas som tidligere nevnt å være en faktor i 
hjertesviktpatologien. En tenker seg derfor at styrketrening vil kunne ha en positiv effekt på 
muskulaturen hos denne gruppen og dermed ha en gunstig effekt på symptomer, livskvalitet 
og prognose. Et sentralt spørsmål i forhold til dette vil være om slik trening kun reverserer 
endringer forårsaket av lite brukt muskulatur, eller om man vil kunne påvirke katabolske 
faktorer i hjertesviktpatogenesen (Gielen et al., 2003). Styrketrening vil enten kunne gjøres 
kombinert med utholdenhetstrening, eller evt som ren styrketrening. Treningsintensiteten 
beskrives vanligvis som prosent av 1RM (1 repetition maximum). Man kan vurdere effekt av 
ulik treningsprotokoller via endringer i VO2max  eller 6 minutters gangtest. Forøvrig kan man 
lete etter endringer i muskelens oksidative kapasitet og se på distribusjon av ulike fibre i 
biopsier (Delagardelle and Feiereisen, 2005). Man kan også  måle cytokiner og 
cytokinreseptorer i serum (Larsen et al., 2001b) og cytokiner produsert lokalt i muskulaturen 
(Gielen et al., 2003). 
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Metode 
 
Dette er en litteraturstudie der jeg har tatt  for meg temaet ”effekt av styrketrening på 
skjelettmuskulatur hos hjertesviktpasienter”.  For å finne alle tilgjengelige studier som 
omhandler dette temaet har jeg søkt i Medline og PubMed med søkefrasene ”CHF AND 
resistance training AND skeletal muscle”samt ”CHF AND strenght training AND skeletal 
muscle”. I tillegg har jeg supplert med aktuelle artikler fra litteraturlister. 
 
Til bakgrunnsdelen har jeg søkt generelt på hjertesvikt samt hjertesvikt og trening (”CHF 
AND training) og hjertesvikt og utholdenhetstrening (”CHF AND endurance training”). For å 
finne informasjon til bakgrunnsdelen har jeg dessuten gjort søk i UpToDate-databasen. Det er 
gjort relativt få studier på effekt av styrketrening hos hjertesviktpasienter. Denne 
treningsformen var tidligere ikke anbefalt hos sviktpasienter da man mente det var forbundet 
med arytmirisiko og forverrelse i kardiale parametre som reduksjon i ejeksjonfraksjon og 
redusert fraksjonell forkortning (FF). En rekke studier har sett på effekt av 
utholdenhetstrening hos hjertesviktpasienter. Jeg ønsket derfor å vurdere effekt av 
styrketrening i denne pasientgruppen opp mot kjente effekter av utholdenhetstrening. En 
begrensning i forhold til å kunne gjøre dette er at mange av studiene kombinerer styrke-og 
utholdenhetstrening slik at det blir vanskelig å isolere effekt av en treningsform.  
 
Ulike parametre er brukt for å vurdere effekt i de ulike studiene. I tillegg er treningsmengde, 
både i form av varighet av intevensjon, antall treninger pr uke og intensitet, ulik. Dette gjør  
det vanskelig å sammenligne funn fra de ulike studiene. En begrensning med flere av studiene 
er dessuten at relativt få pasienter deltar, slik at flere parametre ikke viser signifikante 
forskjeller mellom gruppene. I tillegg er det sterk grad av seleksjon i forhold til hvilke 
pasienter som inkluderes i studiene. For eksempel utelukkes ofte pasienter med ikke-kardiale 
tilleggssykdommer, samt pasienter med klaffeproblematikk, pasienter med angina og 
pasienter som røyker. Det stilles dessuten stort sett krav om at pasientene er i stabil fase og at 
de har vært på stabilt medikamentelt regime den siste tiden før inklusjon. Slike krav gjør at en 
relativt stor andel pasienter utelukkes fra studiene, og resultater man finner i flere artikler kan 
ikke nødvendigvis generaliseres til den gjennomsnitlige hjertesviktpasient. Menn er dessuten 
klart overreprensentert i studiene jeg har tatt utgangspunkt i for å vurdere effekt av 
styrketrening hos hjertesviktpasienter. Det et blitt hevdet at patogenese , forløp og prognose 
ved hjertesvikt hos menn og kvinner kan være ulik (Duscha et al., 2001, Ho et al., 1993, 
Schocken et al., 1920). Jeg har ikke funnet noen artikler som sammenligner effekt hos menn 
og kvinner når det gjelder effekt av styrketrening på skjelettmuskulatur hos 
hjertesviktpasienter. Det er dermed en sannsynlig at resultatene her i større grad vil kunne 
reproduseres hos menn enn hos kvinner.  
Jeg har funnet og tatt utgangspunkt i 16 artikler, 15 av disse er styrke, evt kombinert styrke-og 
utholdenhetsstudier på hjertesvikpasienter, mens 1 av studiene  tar for seg hjertetransplanterte 
med tilgrunnliggende hjertesvikt. Jeg ønsket å ta med denne artikkelen fordi det er interessant 
å sammenligne effekt av styrketrening i denne gruppen med effekt hos hjertesviktpasientene. 
Det ble tatt biopsi av muskulatur før og etter trening hos de hjertetransplanterte pasientene. 
Det er interessant å sammenligne funn her med funn hos hjertetransplanterte for evt å si noe 
om årsak til myopati samt i hvilken grad den lar seg reversere når kardiale forhold endres.  
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Resultat 
Effekt på muskelstyrke: 
Flere studier viser til at styrketrening, evt kombinert med utholdenhetstrening, gir økt 
muskelstyrke hos hjertesviktpasienter. I mitt utvalg av artikler er økt styrke beskrevet i 11 av 
totalt 16 studier. I en studie av Magnusson (Magnusson et al., 1996) der hjertesviktpasienter 
ble randomisert til 8 uker med styrke og/eller utholdenhetstrening fant en 40% økt styrke i 
m.quadriceps femoris både etter styrketrening og etter kombinert styrke og 
utholdenhetstrening. Dynamisk styrke økte ikke etter utholdenhetstrening alene, isometrisk 
styrke økte med 24%. I en studie av Pu et al av 10 ukers varighet er det vist 33,5% økt styrke 
for leggpress og 68% økt styrke for kne ekstensjon (dynamisk konsetrisk muskelstyrke) (Pu et 
al., 2001). Felles for denne studien og studien til Magnusson et al. er dessuten at styrketrening 
er gjennomført med høy intensitet, hhv 80% av 1RM, 6-10 repetisjoner og 80% av 1RM,  2 x 
8 repetisjoner. Økt styrke i både over-og underekstremiteter er også beskrevet etter 
styrketrening av lav (Hare et al., 1999) og middels intensitet (Selig et al., 2004, Maiorana et 
al., 2000b, Maiorana et al., 2000a)  
 
Betablokkade synes ikke å forhindre effekt av styrketrening da hjertesviktpasienter medisinert 
med betablokker fikk økt muskelstyrke i underekstremiteter (22%) og overekstremiteter 
(15%) etter 8 uker med styrketrening (Levinger et al., 2005b). En studie vurderte effekt av 
styrketrening på skjelettmuskulatur hos hjertetransplanterte (Braith et al., 2005). Myopatien er 
her forårsaket både av den tilgrunnliggende hjertesvikt og immunosuppresjon gitt i 
forbindelse med transplantasjon. Pasientene ble randomisert til styrketrening av 6 måneders 
varighet eller til kontrollgruppe. Begge gruppene deltok i hjemmebasert gåprogram, kun 
intervensjonsgruppa trente styrke. Muskelstyrke økte i begge grupper, økningen i 
overekstremitet og underekstremitet var hhv 2,5 og 4 ganger større i intervensjonsgruppa.  
 
I 2 av studiene i utvalget øker ikke styrke i skjelettmuskulatur etter styrketrening. 
I en av studiene (Oka et al., 2000) trente forsøkspersonene hjemme, kombinasjon av 
utholdenhets-og styrke-øvelser. De trente styrke 2 ganger pr uke og utholdenhet 3 ganger pr 
uke i 3 måneder. Økt styrke ble heller ikke funnet i en studie der 12 forsøkspersoner trente 
styrketrening 1 time 2 ganger i uka, 60% av 1RM i 5 måneder , store muskelgrupper ble trent 
med flere ulike øvelser i et sirkeltreningsprogram (Cider et al., 1997).  
 
I tre av studiene ble ikke endring i styrke brukt som effektparameter (Maiorana et al., 2000b), 
(Conraads et al., 2002), (Tyni-Lenne et al., 2001).  Effekt ble i disse studiene vurdert ut fra 
endringer i blodperfusjon i underarm (Maiorana et al., 2000b),  endringer i uttrykt cytokin- og 
cytokinreseptor (Conraads et al., 2002). I Tyni-Lenne et al sin studie fra 2001 var endringer i 
VO2max  og 6 minutters gangtest samt bedring i livskvalitet effektparametre. 
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Effekt på utholdenhet. 
Økt muskulær utholdenhet er beskrevet i 4 studier. Pu et al viste 299% økning i muskulær 
utholdenhet, målt som økning i antall dynamiske repetisjoner av submaksimal intensitet med 
konstant belastning. Hare et al viste økt utholdenhet for 3 av 4 testede muskelgrupper. Økt 
utholdenhet i knefleksorer og kneekstensorer er beskrevet hos Delagardelle fra 2002, både hos 
den gruppen som kun gjorde utholdenhetsøvelser og hos gruppen som gjorde styrke 
kombinert med utholdenhetsøvelser. Det var her ingen signifikant forskjell mellom gruppene 
med hensyn til bedret utholdenhet. Han viste også i pilotstudie i 1999 økt utholdenhet i kne-
ekstensorer (18%) og kne-fleksorer (25%) etter kombinert styrke og utholdenhet. Videre har 
også Selig et al vist økt muskulær utholdenhet i overekstremiteter og underekstremiteter etter 
styrketrening.  
 
Morfologiske endringer som respons av styrketrening 
Gjennomsnittlig fiberareal og fibertypefordeling er vurdert av Pu et al.  De fant at 
hjertesviktpasientene i utgangspunktet hadde større andel type II fibre enn det som var tilfelle 
hos frisk kontrollgruppe. Det var etter styrketreningsperioden ingen signifikant endring i 
fibertypedistribusjon, men en relativ gjennomsnitlig økning i type I fiberarelal på 9,5% hos de 
8 pasientene i intervensjonsgruppen. Fibertyping ble gjort på nålsbiopsier fra vastus lateralis i 
ikke-dominerende underekstremitet.  
I en annen studie økte gjennomsnitlig fiberareal med 23 % etter styrketrening (Magnusson et 
al., 1996). Man fant også her økning i tverrsnittsareal av lårmuskulatur på gjennomsnitlig 
10% estimert ved MR undersøkelse. Fibertypesammensetning forble uendret. Braith et al viste 
i sin studie på hjertetransplanterte til 73 % økning i type I fibre og 33 % nedgang i type IIx 
fibre i intervensjonsgruppa. Tilsvarende endringer i kontrollgruppa er 29 % nedgang i type I 
fibre og 17 % økning i type IIx fibre.  
 
I mitt utvalg av artikler er kapillarisering kun vurdert av Magnusson et al.(Magnusson et al., 
1996). Kapillærer/muskelfiberratio var før treningsperioden 1,14 (0,4) og 1,19 (0,4). 
Styrketrening alene ga ingen endring i antall kapillærer pr fiber, mens det etter styrketrening 
kombinert med utholdenhetstrening samt utholdenhetstrening alene var en økning i antall 
kapillærer pr. fiber på hhv 58% og 47% i m.vastus lateralis. 
 
Biokjemiske endringer som effekt av styrketrening 
Tre artikler som omhandler styrketrenings effekt på skjelettmuskulatur vurderer endring i 
aktivitet av oksidative enzymer. Økt sitrat syntase-aktivitet (35 %) ble vist etter styrketrening 
i en studie (Pu et al., 2001), mens en annen studie, som sammenlignet effekt av styrke og 
utholdenhetstrening kun viste økt aktivitet i oksidative enzymer i utholdenhetsgruppa og ikke 
i styrketreningsgruppa (Magnusson et al., 1996). I studie av treningseffekt hos 
hjertetransplanterte fant man 40 % økning i sitrat syntase-aktivitet i styrketreningsgruppa, det 
var ingen endring i kontrollgruppa (Braith et al., 2005). Glykolytisk enzyminnhold i 
skjelettmuskulatur er tidligere vist å være redusert hos hjertesviktpasienter sammenlignet med 
friske (Sullivan et al., 1990). 
Glykolytisk enzymaktivitet er vurdert etter ulike treningsformer hos Magnusson et al. 
(Magnusson et al., 1996). Her ser en ingen endring i aktivitet for verken fosfoglyserat kinase 
(PGK) eller  laktat dehydrogenase (LDH) etter hverken styrke, utholdenhetstrening eller en 
kombinasjon av disse treningsformene. LDH aktivitet er økt etter styrketrening i studien til 
Braith. (Braith et al., 2005, , 2005)  LDH aktivitet øker også i kontrollgruppa 
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(hjertetransplanterte som ikke deltar i styrketrening), økningen er imidlertid dobbelt så stor i 
styrketreningsgruppa (Braith et al., 2005). 
 
 
Antiinflammatorisk effekt av trening: 
Conraads et al vurderer mulig antiinflammatorisk effekt av styrketrening kombinert med 
utholdenhetstrening. Konsentrasjoner av interleukin 6 (IL-6), tumor nekrose faktor α (TNFα) ,  
løselig tumor nekrose faktor 1 (sTNFR1) og løselig tumor nekrose faktor 2 (sTNFR2) ble 
målt før intervensjon i blod hos hjertesviktpasienter. Samtlige verdier var signifikant forhøyet 
sammenlignet med gruppe av friske forøkspersoner. Etter 4 mnd med kombinert styrke og 
utholdenhetstrening fant man i gruppen av hjertesviktpasienter som helhet nedgang i sTNFR1. 
Signifikant nedgang i konsentrasjonen av sTNFR2 fant man kun i gruppen av 
hjertesviktpasienter med iskemisk hjertesykdom (CAD) som årsak til sin hjertesvikt, ikke hos 
pasienter der hjertesvikten var forårsaket av idiopatisk dilatert kardiomyopati (IDCM). 
 
Hemodynamiske effekter av styrketrening 
Selig et al fant økt blodperfusjon i underarm (forearm blood flow, FBF) etter styrketrening 
hos hjertesviktpasienter. FBF i hvile økte med 20%, ved submaximal aktivitet med 24% og 
etter iskemi med 26%. Vaskulær responsivitet i underarm ble vurdert ved venøs 
okklusjonsplehtysmografi, underarmen ble ikke trent. Hare et al (, 1999) vurderete også 
perfusjonsendringer som effekt av trening. Man fant her en økning på 69% i basal blodføring i 
hvile etter gjennomført treningsopplegg, samt økning i vasodilatatorisk respons til aktivitet 
etter iskemi. Maionaara et al (, 2000b) konkluderer med at styrketrening kombinert med 
utholdenhetstrening har en generalisert effekt på sirkulasjonen hos hjertesviktpasienter etter å 
ha påvist økt vasodilatatorisk effekt i underarm etter treningsopplegg av 8 ukers varighet. 
Man fant en økt endotelavhengig og endoteluavhengig vasodilatasjon etter 8 ukers 
treningsopplegg.   
Økt hjerteratevariabilitet etter trening ble observert av Selig et al (, 2004), mens Hare et al (, 
1999) og Cider et al (, 1997) ikke fant økt hjerteratevariabiliteten som treningseffekt. 
 
Effekt på funksjonelle parametre 
Maksimalt oksygenopptak (VO2max ). 
4 studier viser økning i VO2max  etter styrketrening alene, henholdsvis 10, 46 % økning 
(Selig et al., 2004)) , 19 % økning, (Levinger et al., 2005b), 14,5 % økning (Grosse et al., 
2001) og 8 % økning (Tyni-Lenne et al., 2001). 4 studier viser økning i VO2max  etter styrke 
og utholdenhetstrening kombinert, henholdsvis 8 % økning (Delagardelle et al., 1999), 12, 8% 
økning, (Mainara et al., 2000b) 17,4 % økning i CAD-gruppa (Conraads et al., 2002), 8 % 
økning (Delagardelle et al., 2002). I 5 av studiene var VO2max  uendret etter gjennomført 
treningsprogram (Magnusson et al., 1996), (Oka et al., 2000), (Cider et al., 1997), (Jonsdottir 
et al., 2006). 
  
 
Delagardelle et al (, 1999) fant en økning i ventilatorisk anaerob terskel etter gjennomført 
treningsprogram bestående av utholdenhets og styrkeøvelser. Cider et al fant 12% økning i 
ventilatorisk anaerob terskel etter gjennomført styrketreningsprogram. 
 
Endring i ejeksjonsfraksjon (EF) etter trening: 
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I en av studiene økte EF med 18% og fraksjonell forkortning (FF) med 10,2% etter 
gjennomført treningsopplegg (Delagardelle et al., 2002). Disse endringene ble registrert i 
gruppen som kombinerte styrke og utholdenhetstrening, mens det i gruppen som kun bedrev 
utholdenhetstrening var en nedgang i EF (11,4%). 
 
NYHA bedring: 
Det rapporeters om bedring i NYHA funksjonsklasse i 4 studier (Delagardelle et al., 1999), 
(Grosse et al., 2001), (Delagardelle et al., 2002), (Conraads et al., 2002). 
 
6 minutters gangtest: 
6 minutters gangtest er vurdert i 4 studier. 3 av disse finner signifikant økning etter 
styrketrening alene på henholdsvis 13%, 17% og 11% (Pu et al., 2001), (Jonsdottir et al., 
2006), (Tyni-Lenne et al., 2001). Insignifikant økning ses i Hare et al sin studie, beskrevet 
som ren styrketreningsstudie.  
Livskvalitet 
Bedring i livskvalitet er vurdert i 5 studier. Ulike spørreskjemaer er brukt. Minnesota Living 
with heart failure (Lihfe) er brukt av Tyni-Lenne (2001) og Levinger (2005b). Chronic HF 
questionnaire er brukt i Oka et al. sin studie, Icelandic quality of life questionnaire er brukt i 
Jonsdottir, S sin studie og Cider et al brukte the Quality Of Life  Questionnaire-Heart Failure 
(QLQ-HF). 4 av studiene konkluderer med økt livskvalitet etter intervensjon. Levinger et al 
viser 87% økt livskvalitet, mens Tyni-Lenne et al og Jonsdottir et al kun viste en effekt på 
henholdsvis helserelatert livskvalitet og aktivitetstoleranse. Studie av Oka et al rapporterte 
bedring i livskvalitet toltalt, mindre fatigue, bedre kontroll over symptomer og emosjonell 
funksjon i intervensjonsgruppen. En femte studie viste ingen endring i livskvalitet i 
intervensnonsgruppa (Cider et al., 1997).  
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ni-L
1 
0%, NYHAII 11
HAIII 5p 
D 10, IDCM6, Alder 63 
misert til t
25rep med elastisk strikk til 13 Borg s
attelse, 1 time 3ggr/uje, 45min.prgang 
ifer utmattelse 13-16 ,
VO2max8%, max arb rate 13%, 6min walk 11%,
Nedg i katekolam i hvile og ved aktivitet, HR i hvile uendr
ith, et al. 
 st. gr=7 m.  
CAD 4p, IDCM 3.p. 
domisert til st. gr eller k.gr. 6 mnd  
Oppstart  2mnd e. tx 
50%1RM
uka overkr og underex 
Begge gruppene gjennomfører 
r: økt LDL aktivitet, sitrat syntase akt. Økt 40%, HACoA uendr. økt type 1 fibre73%, red 
pe 2 xfibre 33%. Økt styrke 
 5 ganger
.Økt LDL aktivitet, uendr sitrat synta
e 1fibre 29%, økning type 2x 17% 
sdottir et al. 
6 :16m, og 5k, EF41,5+-13,
2max 14,92, NYHA II og
D18, AF1, Klaffesyk1 
.tensj1 
domisert til tr.gr(st+ut) eller k.gr.r. 
0-25%1RM og 35-40%1RM og 1omin oppv,. og 15 
ergometersykkel. 3 undervisnings 
sjoner :ernæring, fysisk aktivitet, hvile 
r:økt aktivitetsvarighet, arbeidsmengde på ergometersykkel, 6min.gangtest:7%økn. 
skelstyrke økt m/24% 
Uendret:VO2
ospitalsering  st-gruppe2 etter 12 mnd, 
n
Tabelltekst: NY York Hea action, p:pasienter, tr.gr:treningsgruppe, k.gr:k
 RM:repetition m
st:styrketrening, ut:utholdenhetstrening, IDCM:idiopatic dilated cardio myopaty., CAD: 
atory anaerob treshold, EDLVdm: enddiastolic left ventriclengCM:congestiv cardio my
ate variability.  
Diskusjon 
 
Muskelstyrke hos hjertesviktpasienter: 
Harrington et al viste ved en r omisert, kontrollert studie i 1
redusert muskelstyrke i m. quadriceps sammenlignet m al sjustert fr
kontrollgruppe. Tverrsnittsare v lårmuskulatur (h sm kulatur, m rius og 
m.gracilis) var signifikant lave tesviktpas et samme gjaldt m simal kraft 
utviklet pr. enhet muskel. Dette fenomenet ble sett ett dig hjerte Redusert 
kraft hos hjertesviktpasienter t resultat av atrofi og redusert ektivitet i  muskelen. 
Muskelstyrke korrelerer med VO2max  hos hjertesviktpasienter arrington    
Mange hjertesviktpasienter m ler styrke til å utfø a  aktivitete kt styrke i 
skulat il dermed representere en viktig funksjonsbedring (Delagardelle and Feiereisen, 
05).  
t musk tyrke hos hjert iktpasienter som e
dier.  
re stu mbinerer styrke og utholdenhetstrening, hvilket gjør det vanskelig å isolere 
ekt av like treningsfo ene. Det er dessut ut ene gir økt 
rke i m atur, men da i etter styrketrening og styrketrening kombinert 
d utholdenhetstrening (Pu et al., 2001). 6 av 7 rene styrketreningsstudier viste økt styrke 
hos sviktpasienter etter treningsperioden. Cider et al kunne imidlertid ikke vise til signifikant 
økning i styrke (isokinetisk og isometrisk) målt ved standardisert test av kneekstensorer før og 
etter treningsopplegg bestående styrketrening av over-og underekstremiteter av modera
intensitet. De r i lertid til en signifikant økni n il å løfte tyngre vekter i 
intervensjonsgruppen, hvilket kan innebære bedret funksjonsevne. Det er videre naturlig å 
ta at øk ty lt i over- underekstremitet her ikke reproduseres ved standardisert 
rketes r e i kneeks sorer vurderes.
t er en ak n rekk udiene at de ikke har inkludert frisk kontrollgruppe. Det 
le vær te urder t av trening ho asienter op os 
ske. O t  sign t økning i styrk die. Dette  
serer s ning inert styrke- og strening. Etterlevelse er her 
r rt u  selv rtering, og det dårligere e
 (8 emitet og 75% for undere n for utho
edføre at øvelsene 
uføres med for lav belastning, eventuelt med ikke-optimal teknikk.  
 
Fibertypeskifte. 
Ho frisk n vil oppstart av rk edføre en overgang fra type 2b til type 2a 
fibre i skjelettm u r. En er e til type br pn ed
uth n g astad, e li e v at nte
pro an g h
ke. 
man antar derfor at denne maladapasjonen hos pasientene kan være et stimulus for tidlig 
anaerob metabolisme ved aktivitet (Sullivan et al., 1990). 
 
I tillegg til aldersrelatert muskelatrofi ser man hos hjertesviktpasienter en sp fikk atrofi av 
type 1 fibre. Mikroskopisk er forårsaket av øk ngde apoptose, og apoptosefrekvens 
korrelere usert aktivitetskapasitet målt som redusert VO2max (Gielen et al., 2005).  
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Fibertypedistribusjon vurderes i 3 av studiene. Man fant fibertypeskift etter styrketrening hos 
hjertetransplanterte (Braith et al., 2004), men ikke hos hjertesviktpasienter (Pu et al., 2001 og 
(Magnusson et al., 1996). Pu et al fant økning i  1 fiberareal etter styrketrening. Denne 
øk ge elerte me ning utter ga t. Studien til Pu et al skiller ikke mellom 
typ a e 2b fibre  det er  man her har overgang fra type 2b 
til  M son et al f t 9% ø rrsn eal til m. quadriceps femoris etter 
styrketrening og økt styrke forklares her delvis med økt fiberareal assosiert med økt 
muskeltverrsnitt. De po terer d ovedde v økningen i styrke skyldtes nevrale 
adaptasjoner muskulatu agnu t al., 19
 
Etter styrketrening hos hjertetransplanterte fant man 73% økning i type 1 fibre og 33% 
red sj e 2 fibre on  av hjertesviktpasienter som ikke trente 
fant ma uksjo nta fibre og kning på 17% i type 2x fibre. Effekt på 
myopati hos hjertetransplanter ktig fun det tidligere er vist at 
skj opati kle isk hje kt vedvarer etter hjertetransplantasjon 
(B 1997).
 
En rtetthe
Hj ter har sering i kulatur, slik at antall kapillærer pr fiber er 
red  type I ens r  av kapillærer til tverrsnitt fiberarel er 
no  gjenn fiske og dermed mindre (Sullivan et al., 1990). 
Duscha et al viste i studie fra 2001 at menn me tesvikt har signifikant redusert 
kapillarisering sammenlignet med frisk kontrol pe. Eksperimentelle studier på rotte av 
Nusz et al fra 2002 viste også en redusert kapillarisering hos rotter med post-infarkt 
hjertesvikt sammenlignet m  SHAM-opererte r (Nusz et al., 2003). Kun en studie har 
sett på kapillarisering i skj uskulatur og endret kapillarisering som effekt av 
styrketrening hos hjertesviktpas ter (Magnus t al., 1996). De fant ingen effekt på 
ka aris ng ette yr lene, men økt  kapillarisering etter utholdenhetstrening og 
etter kom ert sty  o etstrening (Magnusson et al., 1996). Ved studie på friske 
me  har a sett sty  gir økt kapi uskulatur, effekten ble 
im rti fun  f ed trening. 7 uker ut i studien fant man ingen effekt 
på g i je turen (Green l., 1999). I de tidligere nevnte studiene av 
Pu et al og Magnusson et al tren asienter i h dsvis 10 og 8 uker, det er derfor mulig at 
ma eff ring av styrketrening alene dersom inervensjonen hadde 
ha ghe
 
Biokjemiske endringer 
Endret metabolisme i skjelettmuskulatur er tidl  vist av blant andre Mancini et al. der man 
indirekte vurderte oksidativ met li e ved MR spektroskopi (31P MRS) og tidskonstanten 
(T) for g annelse av fos re n r). Abn l T hos hjertesviktpasienter her 
repres r endret metabolism  sk ettmuskulatur da T er uavhengig av muskelmasse og 
arbeid g. Dette gjø et li lle atrofi, som vil gi mer belastning pr 
muskelfiber, fra endret me l e. Studien v  er signifikant lenger for 
hje ntene (M , og etyr at metabolismen i 
skjelettmuskulatur hos hjertesviktpasienter er forskjellig fra metabolismen hos friske.  
 
Magnusson et al (1996) viste ved sammenligning av oksidativ kapasitet i muskulatur hos 
friske og hjertesviktpasienter at hjertesviktpasientene hadde 27% lavere sitrat syntase 
ak  man så dessut sitrat syntase aktiv rrelert med VO2max (Magnusson et 
al., 1996). 
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to styrketreningsstudier har sett 
al. fant økning i s
på effekt  på oksidativ kapasitet hos hjertesviktpasienter. Pu et 
itrat syntase aktivitet etter gjennomført treningsopplegg: Magnusson et al 
nt imidlertid kun økt enzymaktivitet etter utholdenhetstrening og ikke etter isolert 
 like studier med hensyn til treningsintensitet og 
ffekten av 
 fant her 
r til redusert aktivitetstoleranse hos transplanterte (Braith et al., 2004 ). Intervensjoner 
kapasitet i denne pasientgruppen. 
 LDH 
. Økningen i enzymaktivitet var dobbelt 
å stor i intervensjonsgruppa. Glykolytisk enzyminnhold i skjelettmuskulatur er tidligere vist 
t. 
 i dagliglivet. Hos 
jertesviktpasienter vil livskvalitet påvirkes av symptomer som dyspne, trettbarhet, og 
ptomene begrenser pasienetens liv. I tillegg vil psykologiske aspekter som 
 
ukt 
a kronisk hjertesvikt virker inn på 
siske, sosialøkonomiske og psykologiske aspekter av pasientenes liv. De ulike subskalaene 
 
t 
fa
styrketrening. Her har vi altså to relativt
varighet av treningsprogram med ulike konklusjoner angående effekt av styrketrening på 
oksidativ kapasitet, det trengs derfor flere og større studier for å vurdere denne e
styrketrening hos hjertesviktpasienter. Overbevisende økning i sitrat syntase aktivitet hos 
hjertetransplanterte ses etter styrketrening (Braith et al., 2004). Man fant 40% økning i sitrat 
syntase aktivitet i intervensjonsgruppen, og uendrede forhold i kontrollgruppen. Effekt av 
utholdenhetstrening hos transplanterte er tidligere vurdert av Schaufelbergel et al i en studie 
der hjertetransplanterte trente på ergometersykkel (Schaufelberger et al., 2001). Man
ingen endring i sitrat syntase aktivitet i biopsier fra m. vastus lateralis tatt en, tre, seks og ni 
måneder etter transplantasjonen. Myopati i skjelettmuskulatur vedvarer etter transplanasjon 
og bidra
som bedrer denne myopatien vil derfor være et viktig angrepspunkt for bedret 
funksjons
 
Studier gjort på hjertesviktpasienter og studier gjort på hjertetransplanterte med bakgrunn i 
hjertesvikt kan ikke direkte sammenlignes. Myopati hos hjertetransplanterte er forårsaket av 
tilgrunnliggende hjertesykdom i tillegg til glukokortikoidbehandling gitt i forbindelse med 
transplantasjon. Hjertetransplanterte er også en betraktelig dårligere pasientgruppe 
sammenlignet med pasientene som inngår i de fleste treningsstudiene. Studien på 
hjertetransplanterte er dessuten av betraktelig lenger varighet. 
 
Magnusson et al fant ingen endring i glykolytisk enzymaktivitet, vurdert ut ifra PGK og
etter hverken ved isolert styrke eller utholdenhetstrening eller ved kombinasjon av disse 
treningsformene. Hos hjertetransplanterte fant man økning i glykolytisk enzymaktivitet etter 
styrketrening i både intervensjons-og i kontrollgruppa
s
å være redusert hos hjertesviktpasienter sammenlignet med friske (Sullivan et al., 1990). Det 
er altså ingen sikre holdepunkter for at styrketrening bedrer glykolytisk kapasitet, og det kan 
vel også diskuteres hvorvidt dette eventuelt ville hatt en funksjonell betydning for 
hjertesviktpasientene.  
 
Livskvalitet: 
5 studier vurderer endring i livskvalitet som effekt av trening. Ulike spørreskjemaer ble bruk
Livskvalitet avhenger av tilstedeværelse av mental og fysisk velvære
h
hvordan disse sym
angst og depresjon som følge av å ha en alvorlig sykdom kunne forringe hjertesviktpasientens
livskvalitet. Det er vist av hjertesviktpasienter har svært dårlig livskvalitet og at de har 
dårligere livskvalitet enn andre pasienter med alvorlig kronisk sykdom.  
 
Behandling av kronisk hjertesvikt retter seg mot å forsinke/stanse progresjon av sykdommen,  
bedre symptomer og å øke livskvaliteten. Minnesota Living with heart failure er et mye br
sykdomsspesifikt spørreskjema. Det måler hvordan det å h
fy
er vist å være mindre reproduserbare enn totalskår. Høyere skår representerer her høyere 
livskvalitet (Dunderdale et al., 2005). Lihfe er brukt av Levinger et al og Tyni Lenne et al. De
viser begge til økt livskvalitet etter endt studie. Levinger et al viste dessuten at økt livskvalite
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var korrelert med økt styrke og økning i VO2max . Også Tyni Lenne et al viser at bedret 
livskvalitet var assosiert med økt funskjonskapasitet vurdert ut ifra 6 minutters gangtest og 
VO2max . I begge disse studiene kan derfor bedring i livskvalitet relateres til bedret 
funksjonskapasitet og mindre symptomer i form av trettbarhet og dyspne, dette med bakgrunn 
i muskulære adaptasjoner til trening.  
Imidlertid er økt livskvalitet også rapportert uten at treningen har hatt effekt på 
aktivitetstoleranse (Oka et al., 2000). Pasientene i Oka et al sin studie rapporterer om
symptomer (tretttbarhet og dyspne) og bedret livskvalitet etter gjennomført intervensjon p
tross av at parametre som VO
 mindre 
å 
el er uendret. Det må dermed være andre 
ktorer enn adaptasjoner i muskulatur som er utslagsgivende for symptomrapportering i 
 
llgruppen, vurdert 
onsdottir el al fant signifikant bedre aktivitetsrelatert livskvalitet i intervensjonsgruppen 
llgruppen, men ingen forskjell i livskvalitet totalt sett mellom 
et 
ulike 
 
 
re 
 
 
diene har vist at styrketrening øker VO2max hos hjertesviktpasienter, 
et samme gjør utholdenhetstrening alene samt utholdenhetstrening kombinert med 
å utnytte 
enopptak i 
O2max  
kning etter styrketrening alene og like mange rene styrketreningsstudier viser uendret 
ax  
e ulik 
2max  og anaerob tersk
fa
denne studien. Trening kan tenkes å ha effekt på psykososiale forhold og på mestring av
kronisk sykdom generelt, uten at jeg vil gå nærmere inn på dette her. Cider et al fant ingen 
signifikant forskjell i livskvalitet mellom styrketreningsgruppen og kontrollgruppen 
(hjertesviktpasienter som ikke trente). Man fant imidlertid bedring i kontro
ved Nottingham health profile (NHP), i den delen som angår sosialt liv, hobbier og ferier. 
 
J
sammenlignet med kontro
gruppene. Bedret funskjonskapasitet i form av signifikant bedring ved 6 minutters gangtest 
gjenspeiles ikke i bedret total livskvalitet i denne studien. Gjennomgang av endret livskvalit
i de 5 ulike skjemaene viser at dette er et vanskelig parameter å forholde seg til både pga 
skjemaer og fordi livskvalitet er et så klart kvalitativt parameter at den vanskelig kan
kvantifiseres. Endring i en del av livskvalitet (for eksempel aktivitetsrelatert livskvalitet) som
ikke gjenspeiles i bedret total livskvalitet bør etter hva jeg forstår karakteriseres som bedring i 
subjektiv aktivitetstoleranse da det for å være livskvalitetsrelatert må gjenspeile seg i den 
totale livskvaliteten.   
 
VO2max: 
VO2max hos hjertesviktpasienter er det mest objektive mål for maksimal arbeidsskapasitet. 
Det er dessuten blant de viktigste prediktorer for overlevelse og for når det er indisert å utfø
hjertetransplantasjon (Pardaens et al., 2000). Den prediktive verdi av redusert VO2max er bare
gyldig når redusert VO2max er forårsaket av hjertesvikt. Riktig vurdering av testen forutsetter 
at pasienten når anaerob terskel, noe som indikerer at intensiteten ved aktiviteten overstiger 
det pasienten kan oppnå ved det kardiovaskulære system på aerobt grunnlag (Pardaens et al.,
2000). De refererte stu
d
styrketrening.  
Hos friske er VO2max begrenset av minuttvolum, mens det hos hjertesviktpasienter også i 
vesentlig grad er begrenset av muskulaturens evne til å utnytte oksygen. Begrenset evne til 
okygenutnyttelse i muskulatur kan være forårsaket av muskelens manglende evne til 
blodperfusjon ved vasokonstriksjon, tap av muskelmasse eller pga abnormaliteter i 
muskelmetabolismen, evt kan en kombinasjon av disse faktorene gi redusert oksyg
muskulatur ved aktivitet hos hjertesviktpasienter (Drexler and Coats). 
 
14 studier tar for seg endring i VO2max  som effekt av trening. 4 av studiene viser til V
ø
VO2max  etter intervensjon. Det ser altså ut til at styrketrening kan gi en bedring av VO2m
selv om dette ikke er rapportert i alle studiene. Årsaken til inkonsisitente funn kan vær
treningsintensitet, treningsvarighet og ulikheter mellom pasientgruppene. 
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Anaerob terskel 
Anaerob terskel finnes ved at man måler laktat i blod under anstrengelse. Et estimat f
anaerob terskel kan finnes ved å måle konsentrasjon av CO
or 
ivan 
g 
 
ob 
ing 
rt slagvolum 
5), og isometrisk trening er pr i dag ikke anbefalt 
os hjertesviktpasienter. Det er imidlertid senere vist at dynamisk styrketrening er en trygg 
til 
er 
, EF eller 
F er ikke korrelert med NYHA klasse, livskvalitet, skjelettmuskelmorfologi eller 
elt for 
en (Delagardelle et al. 2002) var at de nylig var utskrevet fra sykehus 
ppstart av trening seks uker etter utskrivelse). En kan dermed forvente en bedring av EF 
r en normalisering fra en akutt forverring, videre kan reduksjon i EF i gruppen 
ring i 
trening.  
test 
2 og O2  i ekspirasjonsluft. Sull
og Cobb har vist at trening hos hjertesviktpasienter utsetter ventilatorisk anaerob terskel o
bedrer submaximal aktivitets toleranse (Sullivan and Cobb, 1990). Kun to av artiklene viser
økning i anaerob terskel som effekt av trening. I begge tilfellene brukes ventilatorisk anaer
terskel som mål, dette er et indirekte estimat av anaerob terskel, og et usikkert estimat av 
effekt. Hvis man skal legge vekt på disse resultatene viser de at styrketrening og styrketren
kombinert med utholdenhetstrening gir bedre aerob arbeiskapasitet hos hjertesviktpasienter.  
 
Ejeksjonsfraksjon 
Styrketrening har tradisjonelt ikke blitt anbefalt til hjertesviktpasienter av frykt for at det 
skulle medføre aksellerering av remodellering i venstre ventrikkel og redusert 
ejeksjonfraksjon. En studie fra 1985 viste at isometrisk styrketrening ga reduse
hos hjertesviktpasienter (Elkayam et al., 198
h
treningsform for hjertesviktpasienter, og dynamisk styrketrening generelt sett kan anbefales 
hjertesviktpasienter (Volaklis and Tokmakidis, 2005). Levinger gjorde i 2005 en studie for å 
vurdere effekt av dynamisk styrketrening på venstre ventrikkel og konkluderte med at dette 
en trygg treningsform som ikke resulterer i redusert venstre ventrikkel kontraktilitet
fractional forkortning (FF) (Levinger et al., 2005a). 
 
E
skjelettmsukelfunksjon (Pu et al., 2001). Det er dessuten vist at det ikke er noen korrelasjon 
mellom ejeksjonsfraksjon og VO2max (Harrington et al., 2000). Kun en studie viser til 
bedring i EF og FS etter endt treningsstudie (Delagaredelle et al. 2002). Bedring i kardiale 
parametre (EF og FS) var tilstede i gruppen som trente styrke og utholdenhet kombinert, mens 
pasientene som kun trente utholdenhet i løpet av samme periode hadde en reduksjon i EF og 
FS. Det er likevel vanskelig å konkludere med at styrketrening har effekt på kardiale 
parametre da andre studier ikke har funnet bedring i EF etter styrketrening (Jonsdottir et al., 
2006), (Pu et al., 2001), Delagardelle et al, 1999 og Magnusson et al., 1996). Spesi
pasientene i denne studi
(o
som egentlig e
som kun trener utholdenhet være et resultat av svingninger i kardiale parametre som 
karakteriserer en sykdom i ustabil fase.  
 
NYHA 
Bedring i NYHA klasse etter gjennomført treningsarbeid gjenspeiler at pasienten som resultat 
av treningen har fått bedret daglig funksjon og har mindre symptomer ved aktivitet. Bed
NYHA-klasse ses i 4 av studiene, i en av disse trente pasienten kun styrke
 
6 minutters gangtest 
6 minutters gangtest er kun brukt for vurdering av treningseffekt i 4 studier. Dette er en test 
der submaksimal aktivitetskapasitet vurderes, og dermed en test som gjenspeiler 
funksjonskapasitet ved daglige gjøremål . En annen fordel med denne testen er at den er lett å 
gjennomføre samt at resultatene er reproduserbare (Larsen et al., 2001a). 6 minutters gang
vil i større grad enn økning i VO2max gjenspeile bedret funksjonskapasitet ved daglige 
aktiviteter. Det er derfor synd at ikke flere av studiene har brukt denne testen for å vurdere 
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effekt av intervensjon. Signifikant økning i 6 minutters gangtest ses i 3 av studiene, alle d
studiene var rene styrketreningsstudier. Insignifikant økning ble sett i studie av Hare et al. 
Testen er ikke brukt for å vurdere effekt etter studier med utholdenhetstrening, evt 
utholdenhetstrening kombinert med styrketrening. Utholdenhetstrening er tidligere vist å ha 
effekt i form av bedring ved 6 minutte
isse 
rs gangtest (Larsen et al., 2001b). 
rd 
m 
ed 
lstanden en ser ved hjertesvikt og gi bedret muskelfunksjon. Hvorvidt det vil kunne ha en 
d 
r. IL-6 
e 
an forklares med ulik effekt avhengig av etiologi. Imidlertid var 
asientene med IDCM i utgangspunktet friskere, med høyere oksygenopptak ved anaerob 
dessuten høyere maksimal arbeidsrate. En kan slik tenke seg at bedringspotensialet 
α- 
at 
 vurdert. 
tidligere vist at trening har en lokal antiinflammatorisk effekt i 
l 
jertesviktpasienter har redusert perifer perfusjon i arbeidende muskulatur ved aktivitet og 
inabilitet i 
motstandskar hos hjertesviktpasiener, det tar imidlertid uker til måneder før man ser denne 
 
 
Antiinflammatorisk effekt  
Kronisk hjertesvikt karakteriseres av en lavgradig inflammatorisk tilstand (Aukrust et al., 
2005) Det er påvist produksjon av cytokiner i myocytter (Gielen et al., 2003) og (Plomgaa
et al., 2005). Det er mulig at lavt minuttvolum ved aktivitet kombinert med endotelial 
dysfunksjon gir gjentatt iskemi med følgende produksjon av reaktive okygen metabolitter so
virker proinflammatorisk lokalt (Gielen et al., 2003). Cytokiner er vist å interferere m
metabolske prosesser, Ca2+ omsetning i muskulatur samt å påvirke det kontraktile apparat. 
Dersom trening kan ha en antiinflammatorisk effekt vil dette kunne motvirke den katabole 
ti
effekt på hjertet er uvisst.  
 
I studie av Conraads et al ble lokal antiinflammatorisk effekt av styrketrening kombinert me
utholdenhetstrening vurdert. De fant forhøyede utgangsverdier av cytokiner og 
cytokinreseptorer i plasma hos hjertesviktpasienter sammenlignet med friske. Etter kombinert 
styrke og utholdenhetstrening fant man nedgang sTNFR1 for hele gruppen av pasiente
og TNFα nivåer i plasma forble uendret. Hos hjertesviktpasienter med tilgrunnliggende 
iskemisk hjertesykdom fant man en nedgang i sTNFR2, dog ikke blant pasienter med 
idiopatisk dilatert venstre ventrikkel (IDCM) som etiologi. Forskjell mellom de to gruppen
mht effekt av trening k
p
terskel, og 
er større blant pasientene med iskemisk hjertesykdom. Studien viste videre at endring i TNF
reseptor er korrelert med økt arbeidsrate og arbeidseffekt, men ikke med økt oksygenopptak. 
 
Larsen et al (2001b) viste i studie på hjertesviktpasienter i NYHA-klasse II og NYHA-klasse 
III at aerobisk trening av moderat intensitet gir reduserte nivåer av TNFα i plasma og videre 
denne antiinflammatoriske effekten korrelerer med bedring i 6 minutters gangtest. Conraads 
et al kunne ikke vise til en slik effekt. I Conraads et al sin studie ble cytokin- og 
cytokinreseptornivå målt i plasma, endringer i lokal produksjon av cytokiner ble ikke
Gielen et al har 
skjelettmuskulatur ved at lokale cytokinnivåer (TNFα, IL-1 beta og IL-6) var redusert etter 
trening samtidig som man ikke fant tilsvarende endringer i cytokinnivå i serum. En slik loka
antiinflammatorisk effekt vil ikke bli fanget opp ved Conraads et al sin studie da cytokinnivå 
lokalt ikke vurderes her. 
 
Endringer i blodstrøm 
H
redusert metabolsk vasodilatorisk kapasitet i arterioler som et resultat av endotelial 
dysfunksjon (Drexler and Coats, 1996). Dette medvirker til muskulær dysfunksjon og 
symptomer som dyspne og fatigue. Disse symptomene vil igjen være funksjonsbegrensende 
og pasienten immobiliseres slik at man får en ond sirkel med videre dekondisjonering og 
inaktivitet (Fang and Marwick, 2003). ACE-hemmer reverserer dilatasjons
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e
(Drexler and Coa
ffekten. Dette forklares med at det tar noe tid å reversere strukturelle endringer i blodkar 
ts, 1996). 
d 
. 
erifer maladaptasjon hos hjertesviktpasienter.  
g redusert 
e 
t om styrketrenings effekt på HRV 
 
Selig et al fant etter 3 måneders styrketrening økt blodperfusjon i underarm i hvile, ved 
submaksimal intensitet og etter iskemi. Maionara et al fant etter styrketrening kombinert me
utholdenhetstrening bedret endotelavhengig og endoteluavhengig vasodilatasjon i underarm, 
dette på tross av at treningsprotokollen ikke inneholdt aktiviteter der underarm ble trent. 
Effekt av trening på motstandskar ble derfor vurdert å være en generell effekt av treningen
Det ser dermed ut til at styrketrening, evt kombinert med utholdenhetstrening gir økt 
vasodilatasjon hos hjertesviktpasienter og en ser slik at dynamisk muskeltrening reverserer 
p
 
Hjerteratevariabilitet 
Hjerteratevariabilitet (HRV) er et godt estimat for hjertets autonome funksjon o
HRV er markør for dårlig prognose hos hjertesviktpasienter (Nolan et al., 1998) HRV 
predikerer kardiovaskulære hendelser, særlig kardial død foråraket av ventrikulære arytmier. 
og koronar sykdom. En økning i HRV er fordelaktig og viser et skifte i sympatovagal balans
mot parasympatisk predominans (Cider et al., 1997). Øket hjerteratevariabilitet er tidligere 
funnet etter utholdenhetstrening (Coats et al., 1992). 3 studier vurderte endring i HRV som 
effekt av styrketrening hos hjertesviktpasienter. Selig et al fant økt HRV etter styrketrening, i 
mptsetning til Hare et al og Cider et al som ikke fant slike effekter. Det må flere og større 
styrketreningsstudier til før man kan si noe konklusiv
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Konklusjon 
 
For å oppsummere vil jeg si at det er gjort for få studier som ser på styrketrening alene og det
effekt på hjertesviktpasienter. I tillegg er det kun unntaksvis at studiene har en frisk 
kontrollgruppe. Det er imidlertid god evidens for at hjertesviktpasienter responderer på 
styrketrening med økt kraft i muskulatur. Det er også gode holdepunkter for bedring av 
arbeidskapasitet, målt ved VO
s 
fologiske effekter som bakgrunn for de funskjonelle endringene er 
 
 
2 max og 6 minutters gangtest. Økt perfusjon i muskulatur er 
også observert etter denne typen trening. Styrketrening er vist å gi en bedring i NYHA 
klassifisering samt en bedring av livskvalitet. Dette er funn av sentral betydning. Når det 
jelder biokjemiske og morg
det gjort for få studier til at man kan si noe tilnærmet sikkert om dette.  
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